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Negli ovini da latte l’ingestione di alimenti contaminati da sostanza 
indesiderate rappresenta un rischio sia per animali al pascolo che per quelli 
confinati. L’assunzione di composti tossici negli ovini da latte comporta effetti 
negativi a carico dell’animale oltre che costituire un potenziale elemento di 
rischio per il consumatore finale nel caso in cui il composto tossico 
permanga nel latte o nelle carni. I metalli pesanti, le diossine e le 
micotossine rappresentano le sostanze indesiderate negli alimenti per 
animali di maggiore interesse per la filiera di produzione degli ovini da latte. 
La presenza di residui di contaminanti nel latte ovino e nei derivati caseari 
costituisce un importante indicatore della igienicità della filiera produttiva e 
allo stesso tempo è ritenuto un marcatore indiretto della salubrità 
dell’ambiente di produzione. Questo lavoro riassume gli aspetti di maggiore 
rilievo circa gli effetti dei metalli pesanti, delle diossine e di alcune 
micotossine sugli ovini, con particolare riferimento al loro trasferimento nel 





Le micotossine sono prodotti tossici del metabolismo secondario di varie 
specie fungine, in particolare del genere Aspergillus, Fusarium e 
Penicillium. La presenza di micotossine in diversi prodotti agroalimentari di 
origine vegetale destinati sia all’alimentazione umana che animale è 
continuamente segnalata in indagini condotte in tutto il mondo.  
La contaminazione dei mangimi da micotossine rappresenta un reale rischio 
per tutti gli allevamenti zootecnici. Le granaglie e gli sfarinati comunemente 
utilizzati nella preparazione delle razioni, possono infatti risultare contaminati 
da micotossine già dal campo ma, soprattutto, durante le fasi di 
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conservazione e trasporto se le condizioni sono tali da favorire lo sviluppo di 
funghi tossigeni (elevati contenuti in umidità e alte temperature). 
I ruminanti sono meno sensibili agli effetti tossici provocati dalle micotossine 
rispetto ai monogastrici. Studi condotti in vitro con fluido ruminale ovino 
hanno evidenziato l’azione degradativa delle principali micotossine da parte 
della microflora presente nel rumine con formazione di derivati dotati di 
scarsa attività tossica (Kiessling et al., 1984; Westlake et al., 1989). 
L’assunzione di mangimi contaminati con bassi livelli di micotossine può non 
comportare una sintomatologia da intossicazione nei ruminanti in lattazione 
ma, in alcuni casi, può causare il trasferimento di metaboliti tossici al latte 
con un potenziale rischio per il consumatore finale. 
Il rischio di contaminazione del latte ovino da micotossine e il loro 
trasferimento nei derivati riguarda sostanzialmente le Ocratossine e le 
Aflatossine.  
Le Ocratossine, delle quali la ocratossina A (OTA) è quella che riveste 
maggiore interesse tossicologico, sono sostanze prodotte da diverse specie 
Aspergillus e Penicillium. La contaminazione naturale degli alimenti 
zootecnici da ocratossine rigurada principalmente le derrate prodotte nelle 
regioni a clima temperato. Le OTA hanno effetti nefrotossici, cancerogeni, 
teratogeni, immunotossici e epatotossici a carico di diverse specie animali 
(O'Brien e Dietrich, 2005). La maggiore resistenza delle specie ruminanti 
alle ocratossine è testimoniata dai risultati di diversi studi che hanno 
evidenziato che la microflora ruminale è in grado di idrolizzare l’OTA 
trasformandola in un suo derivato atossico o meno tossico (ocratossina-
alfa) e in L-fenilalanina (Kiessling et al., 1984). Negli ovini, la composizione 
della razione, ed in particolare il suo contenuto in fibra, è in grado di favorire 
la detossificazione ruminale dell’OTA (Xiao et al., 1991). Tuttavia, questo 
processo di idrolisi può risultare incompleto, tanto che la presenza di OTA è 
stata osservata nel sangue e nelle urine di arieti ai quali erano 
somministrate dosi crescenti di OTA (da 0,387 a 1,161 mg/capo/giorno) 
(Blank et al., 2003). Segni di intossicazione, quali riduzione dell’ingestione e 
alterazione del quadro metabolico, sono stati osservati in ovini che 
assumevano OTA in dosi di 0,225 mg/d per kg di peso corporeo (Hohler et 
al., 1999). Ad oggi non sono reperibili in letteratura riferimenti circa il 
trasferimento di OTA nel latte ovino; tuttavia, è opportuno osservare che la 
contaminazione del latte vaccino da OTA è stata riportata in indagini 
condotte recentemente in Norvegia (Skaug, 1999) e Svezia (Breitholtz-
Hemanuelsson et al. (1993). 
Le Aflatossine sono tossine prodotte dalle specie Aspergillus flavus e A. 
parasiticus, funghi saprofiti che possono svilupparsi sia in campo che in 
magazzino e che possono contaminare varie derrate vegetali impiegate 
nell’alimentazione animale quali prodotti oleaginosi (in prevalenza arachidi) 
e granaglie (mais), ma anche foraggi secchi e insilati. 
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L Aflatossina B1 (AFB1) è quella che per diffusione e tossicità riveste 
maggiore interesse nell’allevamento dei ruminanti.  
L’assunzione di AFB1 da parte di animali in lattazione comporta la 
comparsa nel latte di Aflatossina M1 (AFM1), un suo idrossiderivato, 
prodotto dall’azione di detossificazione degli epatociti. L’agenzia 
internazionale di ricerca sul cancro include le Aflatossine nel gruppo dei 
composti cancerogeni per l’uomo (IARC, 2002).  
Come per la maggior parte delle micotossine la specie ovina ha evidenziato 
una buona resistenza agli effetti tossici delle Aflatossine. Armbrecht et al. 
(1970) riporta valori di DL50, per dose singola, pari a 2 mg/kg di peso 
corporeo con intervallo di confidenza (95%) tra 1,6 e 2,4 mg/kg. La 
somministrazione continuata di AFB1 pura per 2 settimane in quantità 
comprese fra 0.032 e 0,128 mg/capo/giorno non hanno evidenziato 
significative alterazioni dei principali indicatori metabolici in pecore in 
lattazione (Battacone et al., 2003). In agnelli alimentati con razioni 
contaminate con 2 ppm di Aflatossine per 37 giorni Fernandez et al. (2000) 
hanno osservato riduzione dell’ingestione alimentare con conseguente 
minore incremento ponderale unitamente ad un’alterazione del quadro 
immunitario che rende gli animali più sensibili alle infezioni. Questo quadro 
clinico è risultato particolarmente evidente a partire dalla terza settimana di 
assunzione della dieta contaminata. 
L’elevata diffusione e tossicità delle Aflatossine ha portato gli organi 
legislativi dell’Unione europea a definire i limiti massimi ammissibili di tali 
contaminanti in vari prodotti alimentari compresi mangimi e latte. 
Attualmente, per i mangimi destinati alle lattifere il limite massimo 
ammissibile di AFB1 è di 0,01 mg/kg per i mangimi completi e di 0,005 
mg/kg per i mangimi complementari (Direttiva 2003/100/CE della 
Commissione). Per il latte, sia crudo che destinato alla produzione di 
prodotti derivati, il limite massimo ammissibile di AFM1 è di 0,05 ppb 
(Regolamento (CE) n. 466/2001 della Commissione) mentre per gli alimenti 
per i lattanti, compreso il latte, il limite è stabilito in 0,025 ppb (Regolamento 
(CE) n. 683/2004 della Commissione). Al momento non esiste una direttiva 
Comunitaria specifica che stabilisca i livelli massimi ammissibili di AFM1 nei 
formaggi o altri derivati del latte. Tuttavia, il Regolamento 466/2001 
stabilisce che nel caso di prodotti derivati dal latte il tenore massimo 
applicabile è 0,05 ppb, ma tenendo presente le modifiche della 
concentrazione del contaminante causate dalla procedura di lavorazione. 
Il consumo di latte e derivati caseari rappresenta una delle principali fonti di 
rischio per assunzione alimentare di Aflatossine nell’uomo. Nel corso degli 
ultimi anni diverse indagini hanno evidenziato la presenza di AFM1 nel latte 
e nei prodotti caseari ovini (Minervini et al.,2001; Palomba et al., 2003; 
Roussi et al., 2002; Kaniou-Grigoriadou et al., 2005). Tuttavia in tutte queste 
indagini il livello di contaminazione osservato è sempre risultato inferiore al 
vigente limite massimo per l’Unione europea.  
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I diversi studi in vitro non hanno consentito di definire in maniera univoca la 
reale azione detossificante delle Aflatossine svolta dalla microflora ruminale 
(Kiessling et al., 1984; Westlake et al.,1989). Tuttavia, le osservazioni 
sperimentali hanno evidenziato una parziale detossificazione delle 
Aflatossine prodotta dalla flora protozoaria del rumine. L’assorbimento delle 
Aflatossine nel tratto digerente dei ruminanti inizia nel rumine e continua in 
maniera più importante nell’intestino tenue. Relativamente alla AFB1, studi 
specifici, hanno evidenziato che questo metabolita una volta assorbito dalle 
pareti intestinali è trasferito immediatamente nel fegato attraverso il torrente 
ematico, probabilmente con intervento delle lipoproteine seriche che 
fungono da carrier (Wilson et al., 1985). La rapidità di trasferimento della 
AFB1 nel fegato e l’immediata azione di idrossilazione epatica con la 
produzione della AFM1 comporta il rinvenimento della AFM1 nel latte ovino 
ad appena 6 ore dalla somministrazione dell’alimento contaminato 
(Battacone et al., 2003).  
La concentrazione della AFM1 nel latte degli ovini, così come per le altre 
specie studiate, è direttamente proporzionale alle quantità di AFB1 assunte 
dagli animali. La dinamica delle concentrazioni nel latte possono differire in 
maniera sostanziale in relazione al tipo di razione impiegata. Infatti 
impiegando le medesime dosi di trattamento è stato osservato il plateau 
delle concentrazioni di AFM1 nel latte a partire dal undicesimo giorno 
(Battacone et al., 2003) con razione più fibrosa di quella usata quando il 
plateau è stato raggiunto al secondo giorno (Figura 1) (Battacone et al., 
2005a).  
 
Figura 1. Dinamica delle concentrazioni di AFM1 escrete nel latte di pecore 
alimentate per sette giorni con differente dose di AFB1 (0,032; 
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Questa differenza potrebbe essere attribuita alla minore velocità di transito 
ruminale delle razioni più ricche in fibra che consentono una maggiore 
azione di detossificazione da parte della microflora (Westlake et al., 1989). 
A questo consegue anche che nel latte delle pecore alimentate con razione 
meno fibrosa le concentrazioni di AFM1 siano risultate circa 3-6 volte 
superiori. I risultati sperimentali riportati da Battacone et al., (2005a) 
evidenziano la seguente forte relazione fra la concentrazione di AFM1 nel 
latte ovino e la quantità giornaliera di AFB1 per unità di peso assunta dagli 
animali.  
 
AFM1 (ng/kg) = 209 AFB1 (µg/kg); SE = 103; R2 (corr.) = 0.68; P < 0.001 
 
Il trasferimento percentuale di AFB1 dall’alimento al latte ovino sotto forma 
di AFM1 (0,26-0,33 %) è di entità simile a quanto riportato per i caprini 
(Nageswara Rao and Chopra, 2001). 
 
Considerato che la quasi totalità del latte ovino prodotto in Italia è impiegato 
per la trasformazione casearia risulta particolarmente importante osservare 
che poiché la AFM1 è principalmente legata con la frazione proteica del 
latte essa viene trasportata nel prodotto della caseificazione. Le 
caseificazioni sperimentali di latte ovino contaminato naturalmente da AFM1 
hanno evidenziato che questo contaminante si concentra nella cagliata per 
cui la concentrazione risulta essere circa doppia rispetto a quella del latte di 
origine (Battacone et al., 2005a). L’analisi della regressione fra la 
concentrazione della AFM1 nel latte e rispetto alla cagliata e al siero (Figura 
2) evidenzia la validità della concentrazione del latte come predittore delle 
risultanti contaminazioni del formaggio e del siero.  
 
Figura 2. Relazione fra la concentrazione di AFM1 nel siero e nella cagliata 
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Gli interventi di prevenzione delle contaminazioni da Aflatossine del latte e 
dei derivati sono fondamentalmente riconducibili a azioni che riducano i 
livelli di contaminazione dei mangimi e foraggi o possono prevedere 
l’impiego di agenti chimico-fisici che agiscano da sequestranti per le tossine 
e ne impediscano l’assorbimento nel tratto digerente dell’animale. L’impiego 
di sequestranti quali il carbone attivo, argille o prodotti commerciali a base 
di pareti cellulari di lievito ha dato riscontri positivi nel contenere il 
trasferimento di AFM1 nel latte di capra (Nageswara Rao and Chopra, 
2001) e di vacca (Diaz et al., 2004), mentre l’impiego nella dieta di 
Kluyveromyces lactis essiccati non ha sortito effetto nel contenere il 
trasferimento della tossina nel latte ovino (Battacone et al., 2005b).  
 
 
3. Metalli pesanti 
 
Le contaminazioni delle derrate agrarie con metalli pesanti quali Hg, Cd e Pb 
sono principalmente riconducibili a fenomeni di inquinamento, ma non è 
assolutamente trascurabile l’apporto di questi metalli nei casi in cui sono 
impiegati fanghi da depuratore nei suoli agrari. Diversi autori hanno 
evidenziato la concomitante presenza di uno o più elementi nei foraggi e 
mangimi impiegati per l’alimentazione degli ovini, nel latte e nei suoi derivati 
(Caggiano et al. 2005).  
I processi di industrializzazione di vaste porzioni del territorio e di continua 
crescita del traffico automobilistico comportano la continua crescita della 
contaminazione ambientale da metalli pesanti, in particolare da Cd e Pb. La 
facilità con cui questi elementi possono transitare lungo la catena 
alimentare li rende di particolare interesse per gli effetti tossici che essi 
possono avere sugli animali e indirettamente sull’uomo.  
L’ingresso dei metalli pesanti nella catena alimentare è di norma limitata da 
fattori fisici e chimici del suolo che ne condizionano la disponibilità per le 
piante. Gli effetti tossici di Hg e Pb sono noti e il loro impatto sugli ovini ha 
rappresentato nel passato un utile indicatore del grado di inquinamento di 
grandi comprensori industrializzati. Un esempio è riferito da Enne et al. 
(1987) in osservazioni che hanno interessato il contenuto di metalli pesanti 
negli organi di ovini allevati in prossimità di zone altamente industrializzate e 
minerarie. 
Un caso a se è costituito dal Cd, elemento altamente tossico (Li et al., 2005) 
la cui contaminazione massima negli alimenti per ovini è stabilita in 0,5 
mg/kg dal National Research Council. Il trasferimento del Cd dagli alimenti 
zootecnici al latte ovino è stato studiato da Houpert et al. (1997) che hanno 
evidenziato la presenza del contaminante nel latte munto dopo 6 ore dalla 
somministrazione e riscontrato i valori massimi dopo 2-3 giorni di 
assunzione. Una volta interrotto il trattamento, la scomparsa del 
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contaminante dal latte ha presentato un andamento esponenziale 
decrescente, caratteristico della cinetica di escrezione di primo ordine di 
sostanze esogene. La quantità di Cd escreta nel latte è inferiore rispetto a 
quella assunta dagli animali, principalmente a causa dell’alto livello di 
accumulo dell’elemento nei diversi tessuti ed in particolare nel fegato e nei 
reni. Mehennaoui et al. (1999), in pecore che ingerivano 2 mg di CdCl2 per 
70 giorni, hanno osservato concentrazioni crescenti di Cd nel sangue, fino 
alla stabilizzazione (2,7 – 3,8 µg/l) dopo la quarta settimana di assunzione. 
Una evoluzione simile è stata osservata per la concentrazione del Cd nel 
latte, risultata quasi sempre superiore a quella del sangue (Figura 3). 
 
 
Figura 3. Cinetica del Cd nel sangue e nel latte di pecore che hanno 




L’escrezione del Cd nel latte è il risultato di processi biochimici che 
coinvolgono alcune proteine carrier. Palminger Hallen et al. (1996) hanno 
trovato che nella ghiandola mammaria il Cd è veicolato nel lume alveolare 
legato alle caseine, le quali, al momento della caseificazione, sono 
responsabili del trasferimento di questo metallo nella cagliata e quindi nel 
formaggio. La tecnica di coagulazione impiegata influenza in maniera 
significativa la concentrazione di Cd nella cagliata, con valori maggiori per le 
cagliate presamiche rispetto alle cagliate lattiche (17,1±7,9 vs 8,9±4,2 ng/g; 
P<0,01) (Mehennaoui et al., 1999). Relativamente alla tossicità del Cd per 
gli ovini, Stoev et al. (2003) hanno osservato effetti degenerativi a carico 































Le diossine fanno parte di una grande famiglia di sostanze chimiche 
(congeneri) ormai sparse nell’ambiente di tutti i continenti. Se ne conoscono 
210, riconducibili alle policlorodibenzodiossine (PCDD) e ai 
policlorodibenzofurani (PCDF), usualmente indicati come diossine, e ai 
policlorodifenili (PCB). Di questi congeneri solo 17 molecole sono 
considerate estremamente tossiche per l’uomo e gli animali. Il congenere più 
tossico è la 2,3,7,8-tetraclorodibenzo-p-diossina (2,3,7,8-TCDD) la cui 
tossicità, espressa in I-TEQ (International Toxicity Equivalent), viene presa 
come riferimento relativo la quantificazione di diossine e furani. Le diossine 
non sono naturalmente presenti in natura, ma vengono prodotte: a) durante 
la manifattura di erbicidi (es. 2,4,5-T) e germicidi (es. esaclorofene); b) 
durante la produzione di carta; c) durante la combustione di legno in 
presenza di cloro; d) dalla combustione di benzeni clorati e bifenili; e) da 
inceneritori pubblici; f) dalla bruciatura sistematica e illegale dei residui 
domestici. 
Una volta prodotte le diossine sedimentano, insieme ad altre particelle e 
vapore presenti nell’atmosfera, nel suolo e nell’acqua (mare, laghi, fiumi) e 
possono entrare nella catena alimentare, nella quali si bioaccumulano fino a 
risiedere negli organismi superiori, uomo compreso, per un periodo stimato 
dai 7 agli 11 anni (Pirkle et al., 1989; Wolfe et al., 1994). Essendo 
liposolubili, le diossine tendono a concentrarsi nei tessuti adiposi degli 
animali e nel grasso del latte. L’assunzione di diossine comporta uno spettro 
comune di risposta biologica che è mediato dalla alta affinità specifica di 
queste molecole alle proteine cellulari. In particolare la 2,3,7,8-TCDD induce 
un ampio spettro di risposte biologiche comprendente l’alterazione del 
quadro ormonale, immunotossicità, danni epatici, cancerogenesi e 
alterazione dell’equilibrio dei sessi nella prole (Mandal, 2005). I vari effetti 
tossici, sia a carico del fegato che del sistema immunologico, con evidenti 
effetti teratogeni, sono stati osservati anche nell’uomo (Rier e Foster., 2002; 
Pesatori et al., 2003). Lo studio degli effetti tossici di questa famiglia di 
composti ha indotto l’agenzia internazionale per la ricerca sul cancro (IARC, 
1997) a riclassificare le diossine dal Gruppo 2B (possible human 
carcinogen) al Gruppo 1 (human carcinogen). 
La tossicità delle diossine è fondamentalmente legata ai danni prodotti a 
livello cromosomico (e quindi sul DNA) che si può tradurre in mutazioni 
genetiche che, a loro volta, sono responsabili dell’insorgenza di neoplasie e 
difetti immuno-enzimatici. Il verificarsi di mutazioni durante la gametogenesi 
può originare la produzione di gameti sbilanciati che, fondendosi con gameti 
normali, danno origine a zigoti monosomici o trisomici. Le anomalie 
embrionali possono originare sia assorbimenti del trofoblasto nelle prime fasi 
della gestazione, che aborti intermedi o a termine con feti anomali, in alcuni 
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casi si arriva al parto, ma la mortalità neonatale e perinatale è elevatissima. 
L’azione tossica delle diossine ha inizio con la formazione del legame con il 
recettore idrocarbonato arilico che ha come conseguenza l’azione di stimolo 
o inibizione dell’espressione di diversi geni regolata da questo recettore 
(Fletcher et al. 2005; Mandal, 2005).  
Dal riscontro di un elevato numero di aborti e di parti con feti anormali in 
alcuni allevamenti ovini della Campania, un gruppo di ricercatori del CNR-
ISPAAM di Napoli ha intrapreso lo studio dei possibili effetti delle diossine 
sui cromosomi di animali esposti sia a bassi che alti livelli di inquinante. In 
un primo studio 24 pecore, di due allevamenti il cui contenuto di diossine nel 
latte era di 5,3 pg/g di grasso, sono state confrontate con 11 pecore 
(controllo) allevate a circa 80 km di distanza dalla zona interessata 
dall’inquinamento da diossine (Iannuzzi et al. 2004). Un secondo studio ha 
riguardato il confronto fra 20 pecore di un allevamento di controllo e 96 ovini 
di due allevamenti per i quali il contenuto di diossine nel latte era più alto 
rispetto al primo studio (50,65 e 39,51 pg/g di grasso) (Perucatti et al., 
2006). Gli allevamenti con latte contaminato erano sotto sequestro 
giudiziario poiché le concentrazioni di diossine risultavano superiori al limite 
consentito dalla normativa vigente (3 pg/g di grasso). Nella tabella 1 sono 
riportati i valori di contaminazione da diossine del latte, dell’erba, dell’acqua 
e del suolo relativi al primo esperimento.  
 
 
Tabella 1. Risultati delle analisi chimiche su 17 tipi di diossine ed espresse 
in “Human-WHO-TCDD Equivalent” sul latte dei due greggi e nel terreno, 
erba e acqua dei due siti di pascolo. Tra parentesi sono riportati i massimi 
valori consentiti. (Da Iannuzzi et al., 2004) 
 
Source* Diossine+Furani WHO-TE pg/g 
PCB’s 
WHO-TE pg/g 
latte 5,27 (3,0)   
terreno 1,2182 (10,0) 0,2750 (1,0) 
erba 0,1589 (0,75) 0,1075 (0,75) 
acqua 0,0714 (4,0) 0,2 (10,0) 
 
*valori medi dei due siti 
 
 
Questi risultati analitici denotano concentrazioni di contaminante nel latte 
superiori al limite normativo anche se prodotto con alimenti e su suoli la cui 
contaminazione era al di sotto dei limiti consentiti. Nel complesso i due lavori 
hanno rivelato che nelle pecore esposte sia a bassi (Iannuzzi et al., 2004) 
che alti livelli di diossine (Perucatti et al., 2006) era presente un’alta fragilità 
cromosomica; in particolare, nei greggi con bassa contaminazione del latte il 
valore medio/cellula delle anomalie cromosomiche (AC) riscontrate (somma 
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di gap, rotture cromatidiche, rotture cromosomiche, frammenti) è risultato di 
0,77±1,14, mentre nel controllo era di 0,18±0.45, con differenze altamente 
significative (Iannuzzi et al., 2004). I valori medi/cellula delle AC nei due 
allevamenti esposti ad alti livelli di diossine sono risultati molto più alti 
rispetto sia al controllo (15 e 8 volte superiori), che ai due allevamenti 
esposti a bassi livelli di diossine (4,3 e 2,2 volte rispettivamente) (Perucatti 
et al., 2006). Anche il test dello scambio intercromatidico (SCE) applicato 
agli ovini esposti alle diossine ha dato valori medi di SCE/cellula 
significativamente più alti (P<0,001) rispetto al controllo. Le analisi 
citogenetiche rivelano, quindi, una spiccata fragilità cromosomica negli 
animali degli allevamenti esposti alle diossine, in particolare in quelli esposti 
ad alti livelli di diossine. Tali risultati, pur non dimostrando in modo 
inequivocabile che sono le diossine la causa della fragilità cromosomica 
osservata, hanno evidenziato una situazione di rischio biologico per gli 
animali studiati e, indirettamente, anche per l’uomo. La maggiore fragilità 
cromosomica riscontrata negli allevamenti esposti a più alti livelli di diossine 
rispetto agli allevamenti sia di controllo che meno esposti alla 
contaminazione induce a ritenere che le diossine hanno un ruolo 
determinante nell’insorgenza di mutazioni genetiche con formazione di feti 
anormali e/o aborti. Infatti, studi specifici hanno rivelato danni a livello della 
cromatina in cellule di soggetti esposti alla TCDD (Okino et al., 1995).  
La presenza di diossine nel latte risulta fortemente correlata con la 
presenza di emissioni industriali o di altre sorgenti inquinanti nell’ambiente 
di produzione (Schmid et al., 2003). Il latte e i prodotti caseari sono, tra gli 
alimenti di origine animale, quelli che presentano il maggiore rischio di 
contaminazione da diossine. Vrecl et al. (2005) hanno studiato, negli ovini, il 
trasferimento dei PCB dal sangue al latte e alle feci. Questi studi hanno 
consentito di evidenziare che i congeneri dei PCB maggiormente presenti 
nel latte sono quelli a comportamento lipofilo. Le cinetiche di escrezione nel 
latte ovino dei diversi idrocarburi alogenati, compresi i PCB, sono del tutto 
simili a quelle osservate nei bovini (Vrecl et al., 2005). Queste osservazioni 
sperimentali hanno evidenziato che sono gli idrocarburi a maggiore grado di 
alogenazione, complanari e metabolicamente più stabili, quelli che sono 
maggiormente escreti nel latte. La prevenzione della contaminazione del 
latte ovino con diossine è perseguibile prevalentemente con il controllo della 
salubrità degli alimenti zootecnici e dell’acqua di abbeveraggio. Tuttavia, è 
assai importante considerare anche il livello di contaminazione degli strati 
superiori dei suoli usati per la produzione foraggera in considerazione delle 
alte quantità di terreno (valutabile intorno al 13% della dieta giornaliera) che 








Nell’immaginario dei consumatori il latte e i prodotti caseari ovini 
rappresentano prodotti fortemente caratterizzati per salubrità. Tuttavia, 
questa immagine appare in discussione nei frangenti in cui il comparto delle 
produzioni zootecniche è interessato da evenienze che denotano potenziali 
rischi alimentari per il consumatore.  
In termini generali, la presenza di sostanze indesiderate negli alimenti degli 
ovini costituisce un elemento di rischio potenziale che deve essere 
prevenuto per evitarne gli effetti negativi a carico della salute animale e del 
consumatore finale.  
Relativamente al controllo dei rischi conseguenti la contaminazione degli 
alimenti per ovini si possono trarre le seguenti brevi conclusioni: 
 
- la prevenzione della contaminazione degli alimenti da aflatossina B1 è 
assolutamente da attuare,  considerato che l’assunzione della tossina da 
parte di pecore in lattazione comporta concentrazioni di aflatossina M1 
nel latte proporzionali rispetto alle quantità del metabolita assunto. La 
concentrazione della aflatossina M1 nel formaggio denota il 
trasferimento del rischio al consumatore finale dei prodotti caseari; 
 
- la contiguità di aree fortemente industrializzate può rappresentare una 
fonte di inquinamento da metalli pesanti della catena alimentare che 
include gli ovini da latte. Questo rischio risulta essere particolarmente 
importante per le contaminazioni da Cd, stante gli effetti tossici sugli 
animali e il suo trasferimento nel latte e nei formaggi; 
 
- studi specifici hanno dimostrato che la contaminazione da diossine degli 
alimenti e del suolo comporta situazioni di rischio biologico per gli 
animali e, indirettamente, anche per l’uomo. La prevenzione di questi 
effetti negativi è perseguibile oltre che con il controllo degli alimenti 
zootecnici anche con la valutazione dell’eventuale livello di 
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